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начинается несколько позже, спустя 3-4 недели 
(в области тромбированной магистральной вены 
начало формирования лимфатических сосудов 
отмечено уже на 4 сутки).
Выводы. При лигировании магистральной 
вены с последующим введением раствора тром-
бина, кроме тромбоза кровеносных сосудов, про-
исходит блокирование регионарного лимфотока. 
Введенные в тромбированную вену АММСККП 
с трансфицированным геном GFP принимают 
прямое участие в формировании новых лимфати-
ческих сосудов в паравазальной клетчатке вены, 
ее тканевом регионе и в области регионарных 
лимфатических узлов. На это указывает яркое 
специфическое свечение как отдельных клеток в 
сосудистой стенке лимфатических сосудов, так и 
всех их оболочек вместе с клапанами.
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Актуальность. В настоящее время происхо-
дит постоянное увеличение числа пациентов с 
сосудистыми тромбозами. Успех репаративных 
процессов во многом определяется развитием 
коллатерального кровотока и реканализацией 
самого тромба. Красный костный мозг содержит 
прогениторные клетки (мезенхимальные ство-
ловые клетки), способные к дифференцировке 
в эндотелиоциты и перициты. Это позволяет 
широко применять такие клетки для ускорения 
реваскуляризации тканей с нарушенной микро-
циркуляцией.
Цель. Оценить возможность паравазального 
применения аутологичных мультипотентных ме-
зенхимальных стромальных клеток костномозго-
вого происхождения (АММСККП) для восста-
новления кровотока в тромбированной вене в 
эксперименте.
Материал и методы. Методами люминесцен-
тной микроскопии изучали морфологические 
результаты введения АММСККП с трансфици-
рованным геном GFP и дополнительно мечен-
ных красителем клеточных ядер DAPI рядом с 
тромбированной веной задней конечности крыс.
Результаты и обсуждение. При паравазаль-
ном введении АММСККП без предварительно-
го тромбирования вены в месте хирургического 
вмешательства было отмечено появление групп 
мелких сосудов, построенных из клеток с ярко 
светящейся зеленым цветом цитоплазмой при 
использовании фильтра Alexa 488 и светящимся 
синим цветом ядром при применении фильтра 
DAPI.
То есть, уже к 4 суткам в грануляциях, разви-
вающихся на месте хирургической травмы, со-
держатся сосуды, сформированные из введенных 
АММСККП. Рост сосудов происходит как в ре-
зультате прорастания уже имеющихся в регионе 
сосудов, так и за счет неоангиогенеза с привле-
чением клеток-предшественников из костного 
мозга. При введении АММСККП они сразу на-
чинают встраиваться в растущие сосуды и фор-
мировать новые в результате дифференцировки 
эндотелиоциты и перициты. Начиная со срока в 
1 неделю после инъекции АММСККП, рядом с 
нормальной веной, количество светящихся кле-
ток и сосудов, построенных из них, в месте хи-
рургического вмешательства постепенно умень-
шается, а с 3 недели светящихся объектов пра-
ктически нет. Это, наиболее вероятно, связано 
с заживлением раны и инволюцией грануляций.
После введения АММСККП на фоне сосуди-
стого тромбоза в эти же сроки в послеопераци-
онных грануляциях присутствовало множество 
отдельно расположенных клеток со специфиче-
ским свечением в цитоплазме или группы мел-
ких сосудов капиллярного типа, стенки которых 
состояли из клеток со светящейся цитоплазмой и 
более темным ядром. Количество сосудов со све-
тящимися объектами в стенке постепенно нара-
стало, стенки их становились толще. Доказатель-
ством того, что указанные группы сосудов были 
сформированы именно в результате введения 
АММСККП и из них, является свечение кле-
точной цитоплазмы. Ген GFP, введенный в ДНК 
АММСККП, неизменным передается дочерним 
клеткам и клеткам следующих поколений. Эти 
клетки и структуры, сформированные из них, 
точно также светятся в отраженном ультрафио-
летовом свете. Таким образом, экономится вре-
мя на миграцию собственных плюрипотентных 
клеток к месту операции, и ускоряются процес-
сы развития грануляций. 
С точки эксперимента в 2 недели количест-
во сосудов со светящимися клетками в клетчатке 
возле сосудистого пучка начинает уменьшать-
ся, постепенно исчезают структуры, похожие 
на грануляции. В основном, там присутствова-
ли сосуды без светящихся объектов в стенке и 
только в отдельных случаях в сосудистой стен-
ке среди обычных клеток были найдены клетки 
со свечением. На ранних сроках эксперимента 
не было отмечено, но появилось в этом сроке 
специфическое свечение стенки сосудов веноз-
ного типа, расположенных в массиве мышечной 
ткани бедра. Практически всегда сосуды со спе-
цифическим свечением имели широкий просвет. 
Иногда в мышечной ткани бедра были найдены 
сосуды с широким просветом, в котором находи-
лись остатки тромба с макрофагами. Патогенез 
тромбирования мелких сосудов, проходящих в 
мышечной ткани бедра после введения тромби-
на, скорее всего, точно такой же, как и круп-
ного. После введения тромбина он присутствует 
не только в самом сосуде, но и распространяется 
ретроградно (вследствие перевязки магистрали 
и нарушения оттока) на его ветви, осуществля-
ющие сбор крови от тканей. В результате это-
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го происходит тромбирование не только маги-
стральной вены, но и ее более мелких ветвей. 
Далее в магистральной вене тромб лизируется, а 
в мелких сосудах фибрин организуется и посте-
пенно поглощается макрофагами, которые даже 
могут образовывать гигантские клетки инород-
ных тел, что часто приводит к облитерации прос-
вета такого сосуда. Затем или рядом развивают-
ся новые сосуды, или питание мышечной ткани 
осуществляется за счет уже имеющихся коллате-
ралей. Яркое свечение эндотелия в сосуде в мо-
мент его реканализации может свидетельствовать 
о восстановлении структур сосудистой стенки и 
роста эндотелия по отверстиям в тромбе с уча-
стием АММСККП. В сроке 3, 4 и 5 недель после 
введения АММСККП около нормального сосу-
да в стенке вены, в паравазальной клетчатке и 
в месте хирургического вмешательства не было 
найдено специфически светящихся объектов.
Выводы. При введении АММСККП в пара-
вазальную клетчатку тромбированной вены они 
принимают участие в развитии грануляций в 
месте хирургического вмешательства, выполнен-
ного при моделировании тромбоза. Восстановле-
ние кровотока в тромбированной магистральной 
вене всегда идет за счет тромболизиса. Признаки 
встраивания АММСККП в стенку тромбирован-
ного сосуда не найдены ни в одном случае. Ре-
канализация тромба и формирование коллатера-
лей также не обнаружены. При моделировании 
тромбоза в эксперименте введением тромбина и 
лигированием магистральной вены также проис-
ходит тромбирование ее мелких ветвей, находя-
щихся в тканевом регионе. В них восстановле-
ние кровотока происходит с привлечением вве-
денных АММСККП или через реканализацию 
тромба, или через облитерацию тромбированных 
сосудов и прорастание новых. Постепенно вве-
денные АММСККП и структуры, сформирован-
ные с их участием, вытесняются собственными 
клетками организма-реципиента.
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Актуальность. По данным литературы, боль-
шая часть внутригоспитальной летальности от 
ТЭЛА (более 80%) приходится на пациентов с 
терапевтической патологией. ТЭЛА является 
причиной 0,5-5% летальных исходов пациентов 
после общехирургических операций. Диагности-
ка венозных тромбоэмболических осложнений у 
пациентов с тяжелой хирургической патологией 
вызывает определенные трудности из-за поли-
симптоматичности течения заболевания. Несмо-
тря на существование определенной насторо-
женности в отношении подобного рода ослож-
нений среди врачей хирургических стационаров, 
широкого использования мер профилактики в 
периоперационном периоде, ТЭЛА продолжает 
вносить свой вклад в танатогенез пациентов, пе-
ренесших хирургические вмешательства.
Цель. Изучить роль ТЭЛА в танатогенезе па-
циентов различного хирургического профиля и 
оценить своевременность лечебно-диагности-
ческих мероприятий по выявлению венозного 
тромбоэмболизма.
Материал и методы. Произведен ретроспек-
тивный анализ историй болезни и протоколов 
патологоанатомических исследований 239 паци-
ентов, умерших в послеоперационном периоде 
в 2013 году в различных отделениях многопро-
фильного хирургического стационара.
Результаты и обсуждение. В состав хирурги-
ческой службы МАУ ГКБ№40 входят отделения 
экстренной и плановой хирургии, эндоскопиче-
ской хирургии, урологии, колопроктологии, он-
кологии, хирургической эндокринологии, отори-
ноларингологии, гнойной, сосудистой хирургии 
и ожоговое отделение. За прошедший год специ-
алистами данной службы пролечено 16355 паци-
ентов, из них прооперировано 11403 пациентов, 
которым было выполнено 14493 плановых и экс-
тренных операций. Из 239 пациентов, погибших 
в хирургических отделениях, ТЭЛА в послеопе-
рационном периоде зафиксирована у 15,5 % (37 
пациентов), средний возраст которых составлял 
76,0±0,8 лет. В данной группе преобладали жен-
щины – 73% (27), мужчины составили - 27% (10). 
ТЭЛА наступила в срок от нескольких часов до 
31 суток послеоперационного периода пациентов 
после различных по объему и локализации хи-
рургических вмешательств. 100% умерших паци-
ентов были госпитализированы в хирургические 
отделения по экстренным показаниям, в послед-
ствии проходили лечение в условиях ПИТ РАО в 
связи с тяжестью исходной ургентной патологии 
(средний срок пребывания 6,3±0,2 суток). Ка-
тетеризация центральных вен была проведена у 
59,4% (22), у 40,6% (15) пациентов в качестве ве-
нозного доступа использовались периферические 
катетеры. ТЭЛА чаще всего наблюдалась у паци-
ентов с острыми воспалительными заболевани-
ями органов брюшной полости – 21,6% (8 че-
ловек), являлась осложнением онкозаболеваний 
у 16,3% (6), мезентериального тромбоза у 13,5% 
(5), гнойной инфекции и ХОЗАНК по 10,8% (по 
4 пациента), у 2,7% (1) на фоне синдрома диабе-
тической стопы и по 8,1% (3) пришлось на долю 
хирургических вмешательств по поводу желудоч-
но-кишечного кровотечения, кишечной непро-
ходимости и перфорации полых органов.
Венозный тромбоз при жизни был диагно-
стирован и подтвержден данными УЗДС только 
у 13,5% (5 пациентов), ТЭЛА фигурировала  в 
качестве осложнений в окончательном клиниче-
ском диагнозе в 94,6% (35) пациентов, в 5,5% 
